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Trombembolia arterei pulmonare (TEAP) este una dintre cele mai grave complicaţii,  care poate 
surveni pe fondul diferitelor patologii ale pacienţilor sau în perioada postoperatorie.
Actualitatea şi importanţa practică a acestei probleme este confi rmată atât de creşterea in-
cidenţei trombemboliilor pulmonare pe fondul diverselor patologii, cât şi de sporirea frecvenţei com-
plicaţiilor în perioadele postoperatorii sau fi ind o consecinţă a unei traume masive. 
Etiologia şi incidenţa. În SUA anual sunt spitalizaţi aproximativ 170 000 de bolnavi cu TEAP, 
apărute primar, şi circa 99 000 cu recidive ale acestei patologii [1].
Diagnosticarea TEAP rămâne difi cilă din cauza stării grave a pacientului şi polimorfi smului 
simptomelor clinice. Conform datelor examinărilor patomorfologice, în 80% cazuri diagnosticul de 
TEAP se stabileşte doar postmortem. Majoritatea pacienţilor cu TEAP masivă decedează în primele 
ore de la debutul patologiei, letalitatea în rândul bolnavilor netrataţi ajunge până la 40-50%, pe când 
în grupul pacienţilor trataţi la timp  letalitatea este sub 10% [2]. 
În majoritatea cazurilor TEAP este cauzată de tromboza venelor profunde (TVP) ale membrelor 
inferioare, patologie destul de răspândită (anual 100 de cazuri la 100 000 populaţie), care e plasată pe 
locul trei ca incidenţă între patologiile cardiovasculare, urmând cardiopatia ischemică şi accidentele 
cerebrale vasculare [6]. 
Examinările patomorfologice în spitalele de profi l larg demonstrează că sursa principală a em-
boliilor este tromboza în sistemul venei cave inferioare (80-85%), dintre care 65-68% au o localizare 
în venele femorale, iliace sau, nemijlocit, în vena cavă inferioară [22]. 
Factorii de risc care provoacă apariţia TEAP sunt: vârsta înaintată, hipodinamia, imobilizarea 
extremităţilor, intervenţiile chirurgicale suportate, tumorile maligne, insufi cienţa cardiacă cronică, 
boala varicoasă, tromboza venelor profunde ale membrelor inferioare, traumele, sarcina, folosirea 
contraceptivelor orale, obezitatea, boala Cron, lupusul eritematos, eritremia şi unii factori congenitali 
(defi citul de antitrombină III şi al proteinelor C şi S). 
Majoritatea femeilor, care consumă contraceptive orale, folosesc preparate din generaţia a doua, 
care conţin norgestrel, levonorgesterel sau norgestrienon cu doze mici de estrogen (<50 μg). Riscul de 
embolism pulmonar printre consumatoarele acestor contraceptive orale este aproximativ de 3 ori mai 
mare decât la neconsumatoare. Contraceptivele orale din generaţia a treea, care conţin desogestrel, 
gestoden sau norgestimat în combinaţie cu doze mici de estrogen, sunt lipsite de riscul TEAP [8].
Patogeneza TEAP
La baza patogenezei trombozei venelor profunde (TVP) stau trei factori principali – afectarea pe-
retelui vascular, dereglarea fl uxului sangvin (stază) şi a sistemului de coagulare (triada Virhov) (fi g. 1).
Figura 1. Patogeneza TEAP
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Figura 2. Ocluzia ramurilor AP
Trombembolia arterelor pulmonare duce la ocluzia completă sau parţială a ramurilor arterei 
pulmonare (fi g.2),cauzând dereglări hemodinamice şi respiratorii grave (obstrucţia bronhială, infarct 
pulmonar, hipoxemia arterială). Micşorarea în volum a patului arterial pulmonar măreşte rezistenţa 
vasculară, dezvoltă hipertensie în circuitul mic şi insufi cienţa ventriculară dreaptă. Luând în consi-
derare faptul că presiunea în AP se măreşte considerabil în cazurile în care din circuitul sangvin sunt 
excluse 50% din patul vascular pulmonar (trombembolie masivă), se consideră că un rol important în 
dereglările hemodinamicii îl au şi mecanismele refl ectoare şi umorale de vasoconstricţie (se eliberea-
ză din trombocite serotonina, tromboxanul şi histamina) [11]. 
Noţiunea de TEAP masivă:
- obstrucţia a >50% din vasele pulmonare (fi g. 3);               
- ocluzia a două sau a mai multe artere lobare (fi g. 4).
                
Figura 3. Trombembolia masivă Figura 4. Imagine histologică. Ocluzia 
arterei lobare
                      
În 10-30% cazuri de TEAP, aceasta se complică cu infarct pulmonar, în dezvoltarea căruia rolul 
principal le aparţine condiţiilor nefavorabile ale hemodinamicii – insufi cienţa cardiacă congestivă, 
stenoza mitrală, obstrucţia pulmonară cronică [19, 20, 21].
De regulă, majoritatea embolilor sunt supuşi procesului de lizare şi reorganizare în patul vascu-
lar, proces care  începe din primele zile după trombembolie şi durează 10-14 zile. În această perioadă 
se restabileşte fl uxul sangvin, se măreşte producţia surfactantului şi  începe evoluţia treptată a atelec-
taziilor pulmonare.
Diagnosticarea timpurie a TEAP este deseori difi cilă. E important ca medicul să fi e precaut, să 
cunoască simptomele clinice şi factorii de risc în procesul  dezvoltării trombemboliei. În diagnosti-
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carea trombembolismului este importantă informaţia referitoare la localizarea, caracterul şi volumul 
afectării, precum şi la localizarea sursei de embolizare.
Anamneza şi datele obiective apreciază volumul de examinare, care poate fi  divizat în  două 
grupe:  1) examinarea obligatorie, la care sunt supuşi toţi pacienţii cu suspecţie la TEAP şi care in-
clude ECG, ECOcardiografi a, doplerografi a vaselor membrelor inferioare, roentgenografi a organelor 
cutiei toracice, scintigrafi a pulmonară (fi g. 5, 6);
       
Figura 5. Roentgenografi a organelor cutiei toracice 
„amputarea” ramurilor AP
Figura 6. Scintigrafi a pulmonară
  
2) examinarea „ţintită” – angiopulmonogra-
fi a (fi g. 7), ileocavagrafi a, măsurarea invazivă a pa-
rametrilor intracardiaci şi al arterei pulmonare [11, 
16].
Clinic (în majoritatea cazurilor) TEAP decur-
ge în funcţie de  numărul şi dimensiunile vaselor 
pulmonare obturate, de viteza dezvoltării  trom-
bemboliei şi de gradul afectărilor  hemodinamice, 
care apar pe parcursul procesului patologic [5, 7]. 
Cel mai frecvent simptom este dispneea, care  apa-
re brusc, având deseori un caracter inspirator. La 
fel de des se depistează tahicardia, paliditatea şi 
acrocianoza. Sindromul algic se întâlneşte în câteva 
variante de TEAP. În embolia trunchiului AP apar 
frecvent dureri retrosternale, care se datorează su-
praexcitării receptorilor plasaţi în peretele AP. Dese-
ori aceste dureri sunt la fel ca şi la sindromul algic 
în ischemia coronariană. În infarctul pulmonar du-
rerile sunt acute şi intensive, cresc la respiraţie şi tusă. Mai rar sunt  menţionate durerile în rebordul 
costal drept, combinate cu pareza intestinală şi simptomele de iritare a peritoneului, care se datorează 
hepatomegaliei. Acest lucru este cauzat de insufi cienţa ventriculară dreaptă sau de dezvoltarea unui 
infarct masiv al pulmonului drept. În sindromul de cord pulmonar acut sunt prezente turgescenţa 
venelor cervicale, pulsaţia patologică în regiunea epigastrică, auscultativ parasternal în spaţiul inter-
costal II, se apreciază accentul tonului II şi sufl u sistolic în regiunea procesului xifoideus. Presiunea 
venoasă centrală este mărită considerabil. Tensiunea arterială tinde spre hipotonie cu progresare în 
cazurile de trombembolism masiv. Hemopteziile sunt evidenţiate la 30% din pacienţii cu TEAP şi 
infarct pulmonar. În TEAP masive apar dereglări cerebrale (comă, pierderi de cunoştinţă, convulsii, 
vomă) drept consecinţă a hipoxiei cerebrale. Insufi cienţa renală acută se dezvoltă pe fondul hipoten-
 Figura 7. Angiopulmonografi a
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siunii arteriale şi vasoconstricţiei preglomerulare, ceea ce duce la micşorarea presiunii de fi ltrare în 
glomerule, însă nici unul din simptomele enumerate nu sunt caracteristice pentru TEAP. Importanţa 
acestor simptome se măreşte în prezenţa TVP [11, 12].
Recidivele  TEAP sunt depistate la 10-35% din pacienţii care au suferit de trombembolism. Nu-
mărul de recidive ale TEAP la un pacient variază  de la 2 până la 20 şi în majoritatea cazurilor poartă 
caracter de microembolii. O treime din pacienţii cu TEAP masive au în anamneză trombembolii de 
ramuri ale  AP. TEAP recidivante apar deseori pe fondul insufi cienţei cardiovasculare, tumorilor 
maligne şi după operaţii în cavitatea abdominală. În majoritatea cazurilor, recidivele TEAP nu au 
o clinică fulminantă, evoluează lent sub forma altor patologii, care creează difi cultăţi diagnostice, 
îndeosebi, când medicul nu observă la timp factorii de risc. Un şir de patologii, sub aspectul cărora 
pot evolua trombemboliile recidivante, sunt destul de frecvente în practica zilnică – „pneumonie” 
repetată de etiologie neclară, pleuropneumonie, pleurezie „seacă”, pleurezie exudativă (des hemo-
ragică), pierderi de cunoştinţă, sincope cu dispnee şi palpitaţii, cardialgii, „febră fără cauză”, ce nu 
reacţionează la terapia antibacterială, insufi cienţă cardiacă progresivă refractară la  tratament, apariţia 
şi progresarea  simptomelor cordului pulmonar cronic sau subacut, în absenţa datelor anamnestice ale 
patologiilor bronhopulmonare.
Evoluţia recidivantă a TEAP duce la formarea schimbărilor ireversibile – pneumoscleroza, em-
fi zemul pulmonar, hipertensie pulmonară progresivă, insufi cienţa ventriculară dreaptă. Următorul re-
cidiv al patologiei poate duce la  moarte subită în urma unei trombembolii masive [13, 15].
Cercetarea  mai detaliată a diferitelor metode de tratament şi diagnostic al TEAP s-a început 
în anii `70 ai secolului trecut şi a permis a elabora un algoritm de tratament contemporan al TEAP 
(schema 1)[5]:
Heparinizare 5-10 mii unităţi
 
Streptokinaza- 
250-500 mii U bolus +
100 mii fiecare 24 ore 
Urokinaza- 4400 U/kg
Bolus+4400 U/kg fiecare 12 ore
Instabilitatea hemodinamic  
Contraindica ii pentru   
tromboliz  
 Embolectomie 





Schema 1. Algoritm de tratament (Goldhaber S.)
Tehnica chirurgicală
În majoritatea cazurilor, trombembolectomia din AP se efectuează în condiţii de circulaţie ex-
tracorporală (CEC) (fi g. 8):
18
Figura 8. Etapele operaţiei: Sternotomia-1; Pericardotomia-2; Pregătirea şi canularea venelor cave  şi a 
aortei-3; Arteriotomie şi evacuarea trombelor-4; Suturarea AP – 5,6
Din anul 1992 până în prezent în Centrul de Chirurgie a Inimii au fost efectuate 5 operaţii de 
trombembolectomie din AP. Toţi pacienţii au fost internaţi în stare gravă, fi ind operaţi de urgenţă pe 
indicaţii vitale. Din anamneză: 4 bolnavi au suferit de TVP şi 1 de trombofl ebită în bazinul venei sa-
fene magna. Toţi pacienţii au fost operaţi în ziua internării şi în condiţii de CEC.
Caz clinic.  Pacienta  J., 45 de ani, a fost internată în Centrul de Chirurgie a Inimii, fi ind trans-
ferată dintr-un spital raional, pe data de 19.03.2002, la ora 17.00, într-o stare gravă. Din anamneza 
pe data de 08.03.2002 au apărut semne de trombofl ebită a venei safene magna pe dreapta, apoi pe 
13.03.2002  au apărut brusc dispnee, palpitaţii şi dureri precordiale. A fost internată în spitalul raional, 
unde s-a presupus TEAP. Bolnavei i-au fost administrate heparină, dezagregante etc., însă pe data de 
16 şi 18.03.2002 accesele s-au repetat. O dată cu agravarea stării generale s-au repetat şi sincopele. Pe 
19.03.2002 a fost consultată de chirurgul vascular, care a efectuat ligaturarea joncţiunei safenofemo-
rale pe dreapta şi după consultul cardiochirurgului, cu diagnoza de TEAP masivă, a fost transportată 
în Centrul de Chirurgie a Inimii. Obiectiv: palidă, agitată, dispnee în repaos, tuse cu hemoptizii, du-
reri precordiale. TA 130-110/80 mm Hg cu tendinţă spre hipotonie, PS 120`/min. Respiraţie slăbită, 
mai considerabil pe dreapta. Pe indicaţii vitale i s-a efectuat angiopulmonografi a cu confi rmarea diag-
nosticului de TEAP masivă cu ocluzie totală a ramului 
drept al AP şi parţial al ramului stâng. În timpul opera-
ţiei, în condiţii de CEC,  din ramurile AP, îndeosebi, pe 
dreapta, au fost extraşi trombi în cantităţi mari de cali-
bru diferit (fi g. 9). Practic, tot patul vascular pulmonar 
era trombozat, cu excepţia lobului superior al plămânu-
lui stâng. Perioada postoperatorie a evoluat fără com-
plicaţii. Sistemul respirator şi cel cardiovascular treptat 
şi-au restabilit funcţiile. În stare satisfăcătoare, pe data 
de 07.04.2002, bolnava a fost externată, cu recomandă-
rile respective de tratament ambulator cu continuarea 
preparatelor  anticoagulante (Trombostop). Peste 3 ani 
pacienta a fost  examinată  cu  constatarea  hipertensiei Figura 9. Trombi evacuaţi din AP
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pulmonare secundare de grad mediu. Accesele de trombembolie pulmonară nu s-au repetat, bolnava 
şi-a reluat activitatea profesională.
Conform statisticilor, supravieţuirea în rândul pacienţilor cu tratament trombolitic este de până 
la 65-67%, iar în grupul pacienţilor care au suportat  trombembolectomia – 77% [3, 4, 17, 18].  Diag-
nosticul timpuriu, selectarea pacienţilor, tratamentul complex chirurgical şi cel medicamentos  duc la 
rezultate mai favorabile, probabilitatea supravieţuirii fi ind de 89-90% [14].
Susţinem ideea că şi în cazul TEAP este mai uşor de prevenit maladia decât de tratat. Profi la-
xia TEAP constă în lichidarea sau localizarea factorilor de 
risc, de exemplu, în caz de boală varicoasă – fl ebectomie. 
În cazul TVP, este indicată implantarea temporară sau 
permanentă a  unui „Cava-fi ltru” (fi g. 10).
Indicaţii la implantarea „Cava-fi ltrului”:
• TVP cu prezenţa trombilor fl otanţi (permanent).
• TVP cu accese de  trombembolii repetate (perma-
nent).
• TVP la gravide (permanent sau   temporar).
• Intervenţii laparoscopice sau operaţii pe membrele 
inferioare în prezenţa fl ebotrombozei în bazinul mic (cava-
fi ltru temporar pe perioada operatorie şi pe cea postopera-
torie precoce).
Concluzii
1. TEAP poate fi  prevenită prin respectarea metodelor de profi laxie: contraceptive orale gene-
raţia 3, studierea minuţioasă a sistemului venei cave inferioare preoperator, în operaţiile la cavitatea 
abdominală şi ginecologice, cu aplicarea măsurilor adecvate după necesităţi, a cavafi ltrelor la indica-
ţii  etc. 
2. La stabilirea diagnosticului de TEAP – neapărat angiopulmonografi e cu aprecierea răspân-
dirii ocluziei. În cazurile afectării > 50% din patul vascular pulmonar – tratament chirurgical pe in-
dicaţii vitale în instituţii specializate.
3. Perioada postoperatorie, după înlăturarea embolilor din AP, se va administra preparate dez-
agregante şi anticoagulante indirecte sub controlul INR (indicele de protrombină) pe toată viaţa.
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Rezumat
TEAP este o patologie cunoscută şi are un risc mare de letalitate. Diagnosticarea TEAP rămâ-
ne difi cilă din cauza stării grave a pacientului şi a polimorfi smului simptomelor clinice. Majoritatea 
pacienţilor cu TEAP masivă decedează în primele ore de la debutul patologiei. O treime din pacienţi, 
care au supravieţuit după primul acces, dar n-au continuat tratamentul profi lactic, decedează în urma 
recidivelor de trombembolie. 
În ultimele decenii a fost primită o concepţie importantă că TEAP nu este o maladie, dar este 
o complicaţie a trombozei venelor profunde. Practic, fi ecare medic  întâlneşte în practica sa pacienţi, 
care sunt supuşi  riscului de TEAP. Este important ca medicul să fi e precaut, să cunoască simptomele 
clinice şi factorii de risc în procesul  dezvoltării trombemboliei.
Summary
Pulmonary thromboembolism (PTE) is a common and potentially lethal disease; unfortunately, 
the diagnosis is often missed because patients with PE present with nonspecifi c signs and symptoms. 
If left untreated, approximately one third of patients who survive an initial PTE subsequently die from 
a future embolic episode. Most patients succumb to PTE within the fi rst few hours of the event. The 
most important conceptual advance that occurred over the last several decades is that PTE is not a di-
sease; rather, it is a complication of deep vein thrombosis. Virtually every physician who is involved 
in patient care encounters patients who are at risk of venous thromboembolism and it very important 
to know the clinical symptoms and risk factors of  PTE.
